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　　　In　order　to　clarify　the　function　of　Nucleus　tegmenti　pedunculopontinus　（NPP）　as　a　part　of　brain
reticular　formation，　a　study　was　carried　out　anatomically，　histochemically，　and　pathologically，
using　a　human　brainstem．　Results　obtained　were　as　follows．
　　　1）　Serial　sections　of　brainstem　specimens　from　two　cases　of　normal　subjects　stained　by　Nissl
method　were　prepared　and　distribution　of　NPP　was　studied　anatomically．　NPP　was　located　in　the
pons　tegmentum　surrounded　by　the　pedunculus　cerebellaris　superior，　the　lemniscus　lateralis，　and　the
lemniscus　medialis．　The　region　presented　with　the　nuclear　group　covered　an　around　about　O．8　mm
－1．0　mm　rostral　from　the　utmost　caudal　side　of　the　substantia　nigra　through　the　beginning　of　the
nucleus　of　locus　coeruleus　about　1．3　mm－1．8　mm　caudally，　and　about　2．5　mm　in　whole　length　with
average　cell，　density　of　111±46　cells／mm2．
　　　2）　Serial　brainstem　sections　from　two　cases　of　normal　subjects　were　prepared　and　processed
with　highly　sensitive　acetylcholine　esterase　（AchE）　staining．　A　lesion　where　nerve　cells　and　nerve
fibrers　stained　brown　by　AchE　staining　were　identified　as　NPP，　anatomically，　which　was　indicated
as　cholinergic　neurons．
　　　3）　Sixty－seven　cases　of　materials　were　divided　into　7　groups：　control，　parkinson’s　disease
with　dementia　｛PD　（D十）｝，　Parkinson’s　disease　without　dementia　｛PD　（D一）｝，　Senile　dementia　of
Alzheimer’s　type　（SDAT）　including　1　case　of　Alzheimer’s　disease　（AD），　progressive　supranuclear
palsy　（PSP），　cerebral　vascular　disease　with　dementia　｛CVD　（D十）｝，　and　cerebral　vascular　disease
without　dementia　｛CVD　（D一）｝．　A　study　of　calculating　NPP　neuronal　loss　to　compare　normal　with
other　groups　was　carried　out．　The　results　revealed　significant　neuronal　loss　was　found　in　degenera－
tive　disease，　SDAT，　AD，　PSP，　and　PD；to　the　contrary，　cells　were　well　preserved　in　the　CVD．　There
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were　no　significant　differences　among　PD　（D十），　PD　（D一），　CVD　（D十）　and　CVD　（D一）．
　　4）　At　the　lesion　where　still　NPP　nerve　cells　were　remained，　Lewy　body　was　seen　in　PD，　and
neurofibrillary　changes　were　noted　in　PSP，　SDAT　along　with　an　proliferation　of　astroglia　there
about．　These　findings　may　be　proved　as　the　neuronal　loss　from　a　point　of　view　of　pathomorphology．
　　Summary
　　From　the　results　of　projection　of　NPP　to　the　intralaminar　nuclei，　it　is　suggested　that　neuronal
loss　of　NPP　would　affect　the　reticular－activating　system，　thereby　contributing　in　one　way　or
another　to　the　onset　of　dementia　in　PSP，　SDAT，　and　AD，　and　hypoactivity　and　the　sleep　disturbance
in　PD．
1．緒 言
　脚橋被蓋核Nucleus　tegmenti　pedunculoponti－
nus（以下NPPと略す）は，尾側中脳被蓋部の腹
側外側部から吻側橋被蓋部の腹側外側部までの広が
りを有する脳幹網様体の一部に位置する核とされて
いる．1984年Mesulamら1）は，サルを用いて
Acetylcholinesterase（AchE）とCholine　acetyl－
transferase（ChAT）の両者による組織化学的反応
から大脳および脳幹のコリン作動性細胞のmapを
作製し，NPPがcholinergic　neuronの核であるこ
とを証明し，Ch5　と称した．その後，　Mizukawa
ら2）によってヒトにおいても同様のことが証明さ
れ，NPP　はマイネルトの基底核とならぶ主要な
cholinergic　neuronの核とされている．しかし，そ
の老化および変性疾患における変化についてはほと
んど不明である．そこで，ヒト脳について，同学の
解剖学的広がりを連続切片を用いて検索した．ま
た，高感度アセチルコリンエステラーゼ（AchE）
染色を行い，NPPがcholinergic　neuronであるこ
とを確認した．さらに，変性疾患群および血管性病
変群における同核の病理学的変化を正常老化群と比
較検討を行い，興味深い成績が得られたのでここに
報告する．
II．対象及び研究方法
　対象は，東京都老人医療センターで剖検された老
人脳71例（男性36例，女性35例，平均年齢80．0
歳）である．
　1）解剖学的位置の確認
　（a）対象：臨床的に痴呆がなく，病理学的にも正
常老化と考えられる2例（81歳女性，67歳男性）
　（b）方法：パラフィン包埋した脳幹部を，下部中
脳から上部橋にかけて40μ間隔で連続切片をつく
り，Nissl染色を行った．さらに画像解析装置CB－
TASPER（Computer　build社製）を用いて，20倍
視野における同核の最も神経細胞の密な部分を
950×720μmの大きさで細胞数を計測し，1mm2
内の値に換算した値を細胞密度として，NPPの広
がりを検索した．
　2）　組織化学的検索
　（a）対象＝臨床的に痴呆がなく，病理学的にも正
常老化と考えられる2例（76歳男性，102歳男性）
　（b）方法：摘出脳の脳幹部を4％パラホルムアル
デヒド含有0．1Mリン酸バッファーで48時間固定
後，マイクロスライサー（DOSAKA　EM社製）に
て厚さ40μの連続切片を作製し，Tagoらによる
高感度AchE染色3）を行った．
　3）　病理学的検討
　（a）対象：67例（男性：33例，女性：34例，平
均年齢80．6歳）を病例別に以下の7群に分類して
検索した．診断は，病理学的診断に基づいた．
①正常対照群Normal　control（Control）：臨床
的に痴呆がなく，病理学的にも正常老化と考えられ
るもの21例（平均年齢75．6歳，男：10例，女：
11例）
②痴呆を伴うパーキンソン病群Parkinson’s　dis－
ease　with　dementia；PD（D＋）：5例（平均年齢
88．2歳，男：1例，女：4例）
③痴呆を伴わないパーキンソン病群Parkinson’s
disease　without　dementia；PD（D一）：6例（平均
年齢77．2歳，男：4例，女：2例）
④進行性核型性麻痺群Progressive　supranuclear
palsy；（PSP）：2例（平均年齢72．5歳，男：1例，
女：1例）
⑤老年痴呆群Senile　dementia　of　Alzheimer
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type；（SDAT）およびアルツハイマー病Alz－
heimer’s　disease；（AD）：SDAT　9例（平均年齢
89．6歳，男：3例，女：6例），AD　1例（75歳，
女）．なお，ADは60歳発症例である．
⑥血管性痴呆群Cerebral　vascular　disease　with
dementia；CVD（D一ト）：13例（平均年齢83．2歳，
男：10例，女：3例）
⑦血管性病変を有するが痴呆を伴わない群Cere－
bral　vascular　disease　without　dementia；CVD
（D一）：10例（平均年齢75．6歳，男：4例，女：6
例）
　（b）方法：連続切片で確認したNPPの解剖学的
位置を参考にして，各々ほぼ同じ位置と思われる割
面でパラフィン標本を作製し，Nissl，　Hematoxilin
－Eosin（H－E）染色を行った．また，細胞脱落の明
らかな症例群，正常例群の代表例に，特殊染色とし
てGlial　fibrillary　acidic　protein（GFAP）染色を行
い，比較検討を行った．各症例の病理形態学的変化
の観察は，H－E標本を中心に行った．さらに，
Nissl標本を用いて，各症例ごとにNPPの総細胞
数，細胞密度を計測し，細胞脱落の有意差の検定を
行った．なお，計測にはCB－TASPERを使用し
た．細胞密度は，1）の解剖学的位置の確認で行っ
たのと同様の方法で計測し，総細胞数は，950×720
μmの大きさのスケールで重複を避けた4視野の細
胞数の総和で規定した．また，割面の基準は，黒質
（SN）の最尾側と青斑核（LC）の最吻側の間とし，
これは下灘の頂上から長軸に垂直な面にほぼ一致し
た．
IIL研究成績
　1）解剖学的位置（写真1，図1）
　NPPは，上小脳脚，外側毛帯，内側毛帯に囲ま
れる橋被蓋部に位置した類楕円形の核である．神経
細胞は，Nissl小体に富む20～30μのやや大型の
ものであった．正常対照2例におけるNPPの神経
細胞の広がりを図1に示す．NPPの核としての集
団を呈している部分は，黒質の最尾側より約
250
200
彗　150
呈100
50
NNIgra終わり
CCeruleus始まり
写真1　NPPの脳幹での位置，　NPP：矢印内
　　　LL：lateral　lemniscus（外側毛帯）
　　　　LM：medial　lemniscus（内側毛帯）
　　　　SCP　：　superior　cerebellar　peduncle
　　　　　　（上小脳脚）
　　　　（正常control，　Nissl染色，×33）
0
　　　10　　　　　　20　　　　　　30　　　　　　40　　　　　　50　　　　　　60　　　　　　70　標本閥。
図1正常control　2例のNPPの神経細胞密度の
　　分布
（3）
写真2AchEで陽性に染まるNPP神経細胞およ
　　　び神経線維
　　　（正常control，　AchE染色，×100）
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0．8～1．Omm吻側寄りの部位から青斑核出現より
約1．3～1．8mm　尾側寄りまでであり，全長約2．5
mmの比較的縦に長い広がりを有していた．平均細
胞密度は，111±46個／mm2であった．
　2）組織化学的検索（写真2）
　解剖学的位置で確認した部位に，AchEに茶褐色
に染まる神経細胞の集団および神経線維を認め，
NPPがcholinergic　neuronであることを確認し
た．
　3）病理学的検討
①年齢との相関：図2，3は，各疾患群別のNPP
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図2　各種神経疾患におけるNPPの神経細胞密度
　　と年齢との相関
の細胞密度（DC）及び総細胞数（TC）と，年齢との
関係をそれぞれ示す散布図である．どの群において
も年齢とDC，　TCとの相関はなく，SDAT，　AD，
PD，　PSPの変性疾患群では，年齢と無関係にDC，
TCの低下が認められた．
②NPPの細胞脱落：図4，5は，　NPPの各疾患
別のDCとTCを示す．各疾患群においてDC，　TC
の平均値の差の検定（F一検定，t一検定）を行った結
果，DCに関して，　PD群｛PD（D一）＋PD（D＋）｝
〔平均77±22個／mm2〕は，　Control群〔137±38
個／mm2〕に比して有意の減少（p＜0．01）を認めた
が，PD（D＋）〔71±27個／mm2〕，　PD（D一）〔82±16
個／mm2〕群の両者に有意差はなかった．　PSP群
〔54±16個／mm2〕，SDAT群〔82±27個／mm2〕（含
AD）は，　Control群に比して有意の減少（p〈0．05）
を認めたが，CVD群｛（CVD（D一）十CVD（D十）｝
〔126±45個／mm2〕　との有意差を認めず，　CVD
（D一）〔137±54個／mm2〕，CVD（D→一）〔119±36個／
mm2〕の両者にも有意差はなかった．また，　SDAT
群〔82±27個／mm2〕，　PD群〔77±22個／mm2〕の
両者に有意差はなかった．
　また，TCに関しても，　DCの結果と同様に，　PD
群｛PD（D一）＋PD（D＋）｝〔平均224±54個〕，　PSP
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図3　各種神経疾患におけるNPPの神経細胞数と年齢との相関
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群〔108±76個〕，SDAT群〔204±78個〕は，
Control群〔449±148個〕に比して有意の減少
（p＜0。Ol）を認めたが，　CVD群　｛（CVD（D一）十
CVD（D＋）｝　〔394±145個〕との有意差を認めず，
CVD（D一）〔406±187個〕，　CVD（D＋）〔385±110
個〕の両者にも有意差はなかった．また，SDAT
群〔204±78個〕，PD群〔227±59個〕の両者にも
有意差を認めなかった．
　即ち，PD，　PSP，　SDAT（含AD）の変性疾患群
は，正常Control群に比して有意の細胞脱落を認め
たが，血管障害群は，痴呆の有無に関係なく有意の
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図4　疾患別NPPの神経細胞密度
細胞脱落を認めなかった．
③NPPの病理組織学的変化
　以上の定量的結果を裏付ける病理組織学所見とし
て 正常対照例では，NPPの神経細胞及び細胞周
囲に，加齢に基づく明瞭な形態学的変化は認められ
ず，神経細胞数もよく保たれていた（写真3）．
　一方，SDAT，　AD，　PSP，　PDの変性疾患では，同
核周囲にastrocyteの増加を伴った細胞脱落が目立
ち，加えて，SDAT，　ADでは，残存する神経細胞
に神経原線維変化を伴うものが認められた（写真
4，　5，　6，　7）．
　写真8，写真9は，GFAP染色による正常対照例
（86歳，男性）とSDAT例（82歳，男性）のNPP
および同核周囲のastrocyteの変化を示す．正常対
照例と比較すると，SDAT例では，細胞脱落を生
じた部位を補充するように反応性ダリアの増殖が認
められた．このダリアの増殖は他の変性疾患にも認
められ，加齢によるダリアの増殖より明らかに強い
ことから，神経細胞の変性脱落に伴った反応性変化
と考えられる．
　また，PDの全例において，同核の残存する神経
細胞および神経突起内に，封入体であるLewy小
体（LB）の存在を認めた．　LBの形状は，神経細胞
体内のものは，黒質，青斑核，迷走神経背側注意に
認められるものと類似しており，eosinに赤く染ま
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図5　疾患別NPPの神経細胞数
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　写真3NPP，正常control（Nlssl染色，×100）写真5NPP，　PSP例（Nlssl染色，×100）
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　　写真4　NPP，　AD例（Nlssl染色，×100）
る類円形のcoreの周囲にhaloを有するものであっ
た（写真10）．
　一方，小型のcoreをもち，明瞭なhaloを有さな
いしBが比較的多く認められたが，これは，軸索や
樹状突起内に出現したものであった．
IV．考 察
　NPPは，中脳から橋にかけて上小脳脚周辺に広
がる網様体の一部につけられた名称であり，1909
年Jacobsohnがヒトの脳幹を細胞構築学的に観察
して最初に報告された（Ryeら4）参照）．その後も
多くの研究者によって同核が研究されてきたが，そ
の解剖学的位置に関して，研究者によって必ずしも
統一されているわけてはない．Olszewsk1と
Baxter5）は，ヒトのNPPを細胞の密度に応じて，
緻密部，分散部の2つに分類している．Ryeら4）は
Jacobsohnがヒトの脳幹を観察してこの名をつけ
たのと同じ基準てラットのNPPを定義している．
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写真6NPP，　PD例（Nlss1染色，×100）
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写真7　NPP，神経原線維性変化，　AD例
　　　（HE染色，×2000）
また，Nautaら6）は，　autoradlography法による
順行性標識法によって基底核の投射線維終末の分布
領域から　NPP　を定義している．一方Mesulam
ら1）は，サルによるAcetylchollnesterase（AchE）
（6）
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写真8　NPP正常control．　astrogliaの増加を認め
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写真10NPP，　PD例．　Lewy小体
　　　（HE染色，×2000）
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写真9NPP，　SDAT例．神経細胞の脱落とastrog－
　　liaの増加（GFAP染色，×330）
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とCholine　acetyltransferase（ChAT）の両者によ
る組織化学的反応から，NPP　に相当する部位を
Ch5と称している．さらにMizukawaら2）は，ヒ
ト脳幹部においても同様のことを行い，NPPがマ
イネルトの基底核とならぶ主要なcholinergic　neur－
onの核であることを証明している．
　このように古くからNPPは多くの研究者によっ
て，まず細胞構築学的に研究され，近年では酵素組
織化学的，免疫組織化学的，さらには電気生理学的
にも調べられてきている．しかし，NPPが神経細
胞，神経線維の複雑に入り組んだ脳幹網様体の一部
に属することからその解剖学的位置を完全に正確に
規定することは困難と思われる．よって本研究は，
まず，脳幹の連続切片標本を作製し，同感の神経細
胞の最も密な部位の細胞数を同一のスケール内でカ
ウントすることによって，脳幹における同核の長軸
方向のおおよその位置を検索し得た．そして，この
解剖学的位置はAchEによる同寸の組織化学的検
索，個々の症例における病理形態学的変化を検討す
る際のメルクマールとして参考にした．
　近年，NPPがcholinergic　neuronの核であるこ
とが証明されて以来，ヒト脳での同核の病理形態学
的変化が注目されつつある．アセチルコリン
（Ach）神経は周知のとおり，　AD，　SDATにおいて
大脳皮質のコリンアセチル転移酵素（ChAT）活性
が著名に低下しているという報告7）～9）以来，痴呆の
発生機構と関連して古くから注目を集めている．さ
らにその後，大脳皮質へのAch神経投射の起始核
であるMeynert基底核（NbM）の神経細胞がAD
で著減しているという報告10＞から，ADとNbMと
の関係が重要視されている．その後NbMは他の疾
患においても検討され，AD　のみならず　SDAT，
PD，　Pick病等でも細胞脱落が報告工1）～14）されてお
り，今日NbMの細胞脱落はADに特異的ではない
とされている．NPPもNbMと同様Ach神経投射
起始核であることから，痴呆をきたす各種疾患にお
ける同核の病理学的変化に興味がもたれているが，
まだその報告は少ない．Hirschら15）は，1987年に
Ach　E染色とNADH　diaphorase染色を用いて，
NPPの神経細胞がPDや，　PSPで有意に減少して
いることを報告している．さらに翌年，Jellinger
ら16）は，PD，　PSPのみならず，　SDAT，　ADでも同
核の細胞脱落があることを報告している．今回著者
（7）
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の研究成績でも，NPPはSDAT，　AD，　PD，　PSPの
変性疾患群で有意の細胞脱落：を認めたが，血管性病
変群では有意差を認めなかった．この結果は，痴呆
の発現機序とNPPの細胞脱落との関係を考えると
非常に興味深い．
　NPPの投射様式は，　autoradiographyによる順
行性標識法やhorseradish　peroxidase（HRP）によ
る逆行性輸送法によって解明されつつあり，入力系
としては，黒質網丁丁，淡蒼球内節，扁桃核，前頭
葉皮質からの連絡を受け，出力系としては，黒質緻
密部，視床の髄板内核，視床下核へと投射してい
る17）一“22）（図6）．これらの投射経路から，今回の成
績と，痴呆をきたす各疾患との関係を考察する．
　痴呆は，多発梗塞性痴呆に代表される脳血管性痴
呆，Alzheimer型痴呆（AD，　SDAT）に代表される
脳実質性痴呆（脳変性痴呆），両者の合併する混合
性痴呆に大別される23）．小阪はさらに，臨床病理学
的観点から痴呆を脳の障害部位によって次のように
分類している24＞．
　1．大脳性痴呆cerebral　dementia
　　a）皮質性痴呆cortical　dementia
　　b）皮質，白質性痴呆　cortico－medullary
　　　　dementia
　　c）　白質性痴呆medullary　dementia
　2．辺縁性痴呆Iimbic　dementia
　3．皮質下性痴呆subcortical　dementia
　AD，　SDATは，その病変の主座が海馬を含む大
線条体
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図6　NPPの線維連絡（文献22より，一部改変）
脳皮質であることは周知のことである．しかし，病
変の進行と共に扁桃核，NbM，青斑核などの皮質下
諸核もほとんど常に侵され，大脳白質もしばしば侵
される．このようにAD，　SDATが全脳を侵す疾患
であることから，Ach神経投射起始核であるNPP
の変性脱落はある程度予測される変化である．では
NPPの変性脱落は，痴呆の発現にどの様に関与す
るであろうか．先に述べたように，AD，　SDATは
全脳をび漫性に侵す疾患であることから，AD，
SDATにおける痴呆の責任病巣を決定することは
困難である．しかし，NPPが投射している視床井
野内核は，網様体賦活系の上端を形成しており，同
核の細胞脱落：は，網様体賦活系の大脳皮質への賦活
化異常をもたらし，痴呆発現になんらかの影響を与
えている可能性が強く示唆される．
　さらに注目したいのは，PSPにおける細胞脱落
と皮質下性痴呆との関係である．皮質下性痴呆は，
大脳皮質に大きな病変を認めず，皮質下坐骨に明ら
かな器質性病変を認めず，皮質下除核と大脳皮質と
の線維連絡に障害があるために生ずると定義されて
いる．そしてその主体は，大脳皮質の知的機能を活
性化させる機構に障害があるために起こる注意の転
動性の障害と，思考過程を中心とする精神活動の緩
慢化にあるとされている．即ち，この痴呆の発現に
脳幹網様体による大脳皮質の賦活化異常が強く関与
していると考えられる．今回の研究成績では症例数
が2例と少ないために，これだけでの判断は危険で
あるが，PSPでのNPPの著明な細胞脱落は，その
痴呆発現に何らかの影響を与えていることが強く示
唆される．
　一方，今回の結果で，PDでは痴呆と無関係に細
胞脱落が認められた．PDは，黒質一線条体ドーパ
ミン系ニューロンの変性を特徴とするが，近年，ド
ーパミン系のみならずノルアドレナリン系，セロト
ニン系，アセチルコリン系の障害も報告されてい
る．病理学的には，黒質緻密帯におけるメラニン含
有細胞の消失，変性，グリオーシス，Lewy小体の
出現が特微である．しかし，今日Lewy小体は，
黒質以外にも青斑核，迷走神経背側核，視床下部，
縫線核，脊髄剃刃，交感神経節にも見られ，必ずし
もメラニン含有細胞に限らず出現することが知られ
ている．したがって，PDにおけるNPPのLewy
小体をともなった細胞脱落は，これらの部位と同様
の変性脱落が示唆される．しかし，NPPが淡蒼球
（8）
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内節，黒質網様部からの入力線維を持ち，黒質緻密
部への出力線維を持つという線維連絡から，PDに
おける細胞脱落は黒質の1次性脱落から生じる2次
性の変化であることも否定できない．この疑問に関
しては，選択的に黒質に障害を与える神経毒である
1一　methyl　一4一　phenyl　一1，　2，　3，　6一　tetrahydropyridine
（MPTP）を用いた動物実験によって解明できるか
もしれない．
　近年PDと痴呆の合併が多くの研究者によって臨
床病理学的観点から報告されている．しかし，臨床
的にPDにどの程度痴呆が合併しているかは研究者
によってかなりばらつきがある．これはPDにおけ
る痴呆の判定の難しさや，診断方法の違いなどが考
えられる．また病理学的には，生前痴呆を認めた
PDではAlzheimer神経原線維変化や老人斑の出現
率が高く，SDATとの合併が考えられている25）．
しかし，痴呆を合併するPDの全てがSDATや
ADの所見を合併しているわけではなく，これだけ
では痴呆の説明はつかない．また，Alzheimer型
痴呆での大脳皮質におけるChAT活性の低下の原
因として，NbMにおける神経細胞の脱落が考えら
れているが，PDにおいてもNbMの細胞脱落がみ
られ痴呆との関連が報告されている13）．さらに，大
脳皮質，海馬におけるChAT活性低下の報告26）も
あり，Alzheimer型痴呆と同様にコリン作動性ニ
ューロンの障害が示唆されている．しかし，いずれ
も痴呆の確定的な要因にはなりえず，痴呆をともな
ったPDに関しては今も議論が盛んである．今回の
結果では，PDにおいてNPPの著明な細胞脱落を
認めたが，痴呆を有するPDと痴呆のないPDとで
は，症例数の少ないこともありその細胞脱落に関し
て有意差を認めなかった．しかし，痴呆の有無は別
にしても，NPPの細胞脱落は，網様体の大脳皮質
への賦活系に影響を及ぼし，PDの特徴的な臨床症
状である自発性の低下や，意識障害，睡眠障害の発
現に何らかの関与をしていることが考えられる．
　最後に脳血管障害例におけるNPPの変化では，
今回の結果において，NPPの細胞は痴呆の有無に
かかわらず有意な脱落を認めなかった．また，痴呆
を認めた脳血管障害例と痴呆のない脳血管障害例と
でも細胞脱落での有意差はなかった．この結果は単
純に，脳血管性痴呆の場合のNPPの細胞は保たれ
ていることを示しているが，これは，多発性脳梗塞
性痴呆やBinswanger型白質脳症においてNbMの
神経細胞が減少していない27）28）という報告と類似
している．即ち，NPPが，　SDAT，　PD，　PSPのよ
うな変性疾患群で細胞脱落：をきたし，脳血管障害群
ではその数を保っているという結果は，投射経路は
違っていても，同じcholinergic　neuron投射起始
核であるNbMと極めて似た態度をとることは非常
に興味深い．
　NPPに関してはまだ不明な点も多く，今後より
詳細な検討が必要と思われるが，同核がcholiner－
gic　neuron投射起始核であり，網様体賦活系に大
きく関与をしていることから，今後，痴呆発現にお
ける同核の役割がよりいっそう解明されることが期
待される．
V．結 語
　脳幹網様体の一部であるNPPに関して，ヒト脳
幹部を用いて解剖学的，組織化学的，病理学的に検
討を行い以下の結論を得た．
　1）正常老化2例の脳幹部をNissl染色を行った
連続切片標本を作製し，その解剖学的広がりを検索
した．NPPは，上小脳脚，外側毛帯，内側毛帯に
囲まれる橋被蓋部に位置し，核としての集団を呈す
る部位は，黒質の最尾側より約0．8～1．Omm吻側
寄りの部位から青斑核出現より約1．3～1．8mm尾
側寄りまでであり，全長約2．5㎜，平均細胞密度
は111±46個／㎜2であった．
　2）　正常老化2例の脳幹部の連続切片を作製し，
高感度AchE染色を行い，解剖学的に確認した部
位にAchEに茶褐色に染まる神経細胞の集団およ
び神経線維を認め，NPPがcholinergic　neuronで
あることを確認した．
　3）対象67例を，control，　PD（D＋），　PD（D一），
SDAT，　PSP，　CVD（D＋），　CVD（D一）の7群に分
け，各群のNPPの細胞脱落をcontrol群と比較し
た．NPPは，　SDAT（含AD），PSP，　PDの変性疾
患群で有意の細胞脱落を認めたが，CVD群では細
胞はよく保たれていた．なお，PD（D＋）とPD
（D一），CVD（D＋）とCVD（D一）との有意差は認
めなかった．
　4）細胞脱落の結果を裏づける病理形態学的変化
として，NPPの残存する神経細胞にPDでは
Lewy　bodyを，　PSP，　SDATでは神経原線維変化
を認め，それぞれ周囲にastrogliaの増生をともな
っていた．
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　　5）NPPが視床二二内核に投射していることか
ら，同核．の細胞脱落：は網様体賦活系に影響を与え，
PSP，　SDAT，　ADの痴呆発現や，　PDの意欲低下，
睡眠障害になんらかの寄与をしていることが示唆さ
れた．
　　なお本論文の要旨は第30回日本老年医学会，第
30回日本神経病理学会で発表した．
　　稿を終えるにあたり，御指導御校閲を頂きました
恩師東京医科大学老年病学教室勝沼英宇教授に深甚
なる謝意を捧げますと共に，貴重な剖検材料を使わ
せて頂いたうえに御校閲を頂いた東京都老人医療セ
ンター病理部長（現東京医科大学病理学第一講座教
授）嶋田裕之先生に心からお礼を申し上げます．ま
た，御教示，御助言頂きました東京都老人総合研究
所臨床病理部長大坪浩一郎先生に深謝致します．
　　最後に直接御指導を賜りました東京大学脳研究施
設脳病理学部門教授故朝長正徳先生の御冥福を心よ
りお祈りすると共に本稿を謹んで献呈致します．
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